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1 - INTRODUCC ION
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Introducción 2
El funcionamiento del corazón como bomba impelente depende, aparte del
estímulo eléctrico y de la integridad de las válvulas, de la contractilidad miocárdica.
Durante el ciclo cardíaco, se distinguen dos fases características: la contracción y la
relajación de la musculatura cardíaca. La contractilidad es la capacidad que posee la
fibra muscular para acortarse a una determinada velocidad generando fuerza. Es un
parámetro difícil de cuantificar, ya que tanto la fuerza como la longitud y la velocidad
de acortamiento del músculo cardíaco, varían con las cargas para el mismo grado de
contractilidad. En la práctica se emplean otros parámetros más sencillos de determinar,
si bien presentan el inconveniente de estar influidos por las cargas y no medir única-
mente la contractilidad. De ellos destaca la fracción de eyección (FE), que es el
porcentaje de volumen diastólico que se eyecta en cada sístole’-5.
Durante la contracción o sístole ventricular se produce la expulsión de un
volumen de sangre, denominado volumen de expulsión sistólico. El volumen de sangre
que permanece en la cavidad ventricular, al terminar la sístole, se denomina volumen
telesistólico (VTS).
La fase de expulsión cesa al mismo tiempo que la contracción ventricular. La
presión intraventricular, cae por debajo de la arterial, cerrándose las válvulas semilu-
nares y comenzando la diástole o fase de relajación y llenado ventricular. El volumen
telediastólico (VTD) es el volumen de sangre alcanzado al finalizar esta fase.
La FE es un parámetro adimensional. La expresión empleada para su cálculo
es:
FE(VTD-VTS) /VTD
Siendo VTD el volumen telediastólico y VTS el volumen telesistólico.
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Todos los factores de corrección aplicables a los volúmenes se eliminan, al
figurar tanto en el numerador como en el denominador. En consecuencia, al ser la FE
independiente de dichos factores, su medida representa una ventaja con relación a otras
determinaciones.
La fracción de eyección es un parámetro bemodinámico de gran interés en un
elevado número de enfermedades cardíacas, fundamental para valorar el estado de la
función global del ventrículo izquierdo6-9. Con el paso del tiempo, la estimación de la
FE se ha ido convirtiendo en una herramienta de trabajo cada vez más utilizada en los
pacientes con afectación coronaria, cuya evaluación, manejo y pronóstico, dependen
de manera fundamental del valor de dicho parámetro.
Se ha demostrado, queen los pacientes con cardiopatía isquémica la superviven-
cia se asocia estrechamente al valor de la FE, independientemente de si el paciente ha
sido sometido, o no, a revascularización y en general ante cualquier evento en la
historia natural de dichos sujetos1-3’’0-16.
En la historia natural del paciente coronario se acepta universalmente la
existencia de grupos de riesgo dependiendo del valor de la FE angiográfica. En este
sentido, no existen unos claros puntos de corte, pero con frecuencia en la literatura,
se han agrupado de la siguiente forma’723:
Pacientes de riesgo alto, cuando su FE angiográfica era igual o inferior al
30%.
2.- Pacientes de riesgo medio, cuando su FE esta comprendida entre el 31 % y
el 49%.
3.- Pacientes de riesgo bajo, cuando su FE era igual o superior al 50%.
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La pertenencia a uno u otro de estos grupos, determina importantes caracterís-
ticas pronósticas. De aquí el interés fundamental en poder determinar el valor de la FE.
Existen básicamente tres métodos que permiten la determinación de la FE: la
ventriculografla angiográfica de contraste, la ecografia bidimensional y la ventriculo-
grafía isotópica.
Clásicamente, el cálculo de la FE ha sido posible por medio de la ventriculo-
grafía angiográfica de contraste. Sin embargo, presenta el inconveniente de ser
invasiva, lo que lleva asociado la existencia de una morbilidad y mortalidad mayores
que la de otras técnicas convencionales de imagen.
La ventriculografía angiográfica de contraste se fundamenta en el método
llamado del “área longitud” descrito por Sandíer y Dodge24, mediante el cual, se asume
que el ventrículo izquierdo tiene la forma geométrica de un elipsoide prolato de
revolución. En esta exploración se mide el eje largo de dicho elipsoide, es decir, la
distancia que media entre el plano aórtico y el ápex ventricular. Posteriormente, se
calcula el diámetro transverso a partir de la fórmula del área de una elipse. A partir
de la fórmula del volumen de un elipsoide de revolución en el cual, tanto el diámetro
transverso como el diámetro anteroposterior, son iguales, se calcula el volumen
ventricular en diástole y sístole.
Potencialmente, dicha técnica, presenta varios inconvenientes. El primero de
ellos, está en relación a su aspecto invasivo, circunstancia que no permite realizar
estudios seriados en pacientes. El segundo inconveniente se basa en el hecho las
asunciones con un modelo geométrico. En los pacientes coronarios y, más concreta-
mente, en los sujetos con enfermedad cardiológica que entraña afectación segmentada,
la silueta telediastólica no siempre es equiparable a un elipsoide prolato de revolución.
Resulta además más dudoso, que la silueta telesistólica, incluso en sujetos normales,
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pueda aproximarse a dicha figura geométrict2t Otros inconvenientes se basan en que
solo se mide un latido, en la dependencia de la frecuencia y del ritmo cardiaco, etc.
No obstante y a pesar de estos inconvenientes, esta técnica se continúa
considerando como el patrón oro de referencia y en consecuencia, punto de compara-
ción con respecto a cualquier otra exploración que permita estimar el valor de la FE.
Por otra parte, debemos de tener en cuenta, que el pensamiento cardiológico se
encuentra profundamente impregnado de la significación de la FE, estimada mediante
angiocardiografía.
La ecocardiografla bidimensional es una técnica de imagen que se caracteriza
por no ser invasiva, carecer de mortalidad y de morbilidad. Es repetible con tanta fre-
cuencia como sea necesaria en el seguimiento de los pacientes. Es ampliamente
utilizada en la evaluación de la morfología y función cardíacas. Esta exploración es
principalmente de carácter anatómico, debido a su excelente resolución espacial (2
mm), siendo también de gran utilidad en el cálculo de parámetros fi.mcionales29t
Sin embargo, la ecocardiografíabidimensionalpresenta una seriede desventajas,
a veces importantes. Así, existe un porcentaje de pacientes, relativamente alto
(15-20%), que no pueden ser estudiados ecográficamente, debido a la existencia de una
mala ventana acústica, motivada entre otras causas por la presencia de obesidad,
enfermedades pulmonares crónicas, por la existencia de anomalías en el desarrollo de
las estructuras óseas de la cavidad torácica y por presentar antecedentes de cirugía
torácica25’32. En otras ocasiones, se produce una infravaloración de los volúmenes de
la cavidad ventricular33, que puede ser explicado por la acumulación de una serie de
factores, tales como la dificultad para calcular los volúmenes comprendidos entre las
trabéculas ventriculares y en el tracto de salida de la aorta, al variable posicionamiento
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de la pared endomiocárdica, según la ganancia, por una mala visualización de la pared
ventricular, por la dificultad para efectuar una adecuada delimitación del ápex, etc33-35.
No obstante, el cálculo de la FE mediante la ecocardiografíabidimensional tiene
los mismos inconvenientes descritos para la ventriculografía angiográfica, al calcularse
por medio de fórmulas geométricas aplicadas a los contornos endomiocárdicos
ventriculares, contornos que no siempre son claramente delimitables.
La reproductibilidad de los estudios ecográficos, al ser dependientes de las
variaciones de colocación del transductor, es escasa, situación que no acontece con la
técnica isotópica, donde la reproductibilidad es prácticamente total.
La ventriculografla isotópica comienza a emplearse a principios de la década de
los años 70, aunque sus bases quedaron claramente definidas unos años 3642~ En
esta exploración, se administra al paciente un radiotrazador, detectándose la radiación
emitida (rayos gamma), por los fototubos de una gammacámara. El principio básico
en el que se fundamenta esta prueba consiste en que la cantidad de destellos emitidos
por el trazador y captados por los fotodetectores de la gammacámara mantienen una
relación lineal con el volumen de sangre que se está midiendo. Las señales de radiación
emitidas por los pacientes y captadas por la gammacámara son transformadas mediante
un sistema electrónico en imágenes que mantienen una secuencia temporal. Dichas
imágenes representan el cambio de volumen producido en las cavidades ventriculares
a lo largo del ciclo cardíaco.
La adquisición de las imágenes en la ventriculografía isotópica en equilibrio se
efectúa de forma sincronizada con la onda R del electrocardiograma, siendo dicha señal
el disparador que pone en marcha el registro del ciclo cardíaco. Cada ciclo cardiaco
se descompone en una serie de imágenes o intervalos, que en nuestro caso son 30, y
que determinan la resolución temporal del estudio. Durante la adquisición se van
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acumulando de forma ordenada los intervalos en los que se descompone cada ciclo
cardíaco, hasta completar la exploración. Cada intervalo genera una imagen que es
expresión de la actividad detectada en ese momento del ciclo cardíaco.
No es infrecuente encontrar alteraciones tanto del ritmo respiratorio como del
ritmo cardíaco, en especial las arritmias del tipo de la fibrilación auricular y de las
extrasístoles ventriculares, que originan ciclos cardíacos de distinta duración, con la
consiguiente pérdida en la exactitud de los resultados, lo que constituye uno de los
grandes inconvenientes de la ventriculografía isotópica en equilibrio. Para evitar el
registro de ciclos cardiacos con diferente duración, se procede a rechazar aquellos
ciclos (R-R), con una duración superior al 10% del ciclo promedio del paciente
estudiado. Habitualmente se considera como bueno el estudio cuando se han rechazado
menos del 5% de los ciclos totales y aceptable cuando el número de ciclos rechazados
no supere al 10% del total. Los pacientes isquémicos suelen estar en ritmo sinusal.
La ventriculografla isotópica en equilibrio, emplea en su realización un trazador
de tipo vascular. En consecuencia, dicho trazador debe permanecer en forma estable,
dentro del compartimento vascular, al menos durante la realización de la exploración.
Para la obtención de un trazador vascular, el método más utilizado es el marcaje
de hematíes con tecnecio-99m, isótopo que aporta una mayor calidad y rendimiento
gammagráfico.
La ventriculografía isotópica, permite calcular los volúmenes ventriculares
izquierdos a partir de contajes de actividad y no a partir de asunciones geométricas,
como sucede con la ventriculografía angiográfica y la ecografia bidimensional. Hecho
que constituye una ventaja fundamental, de la vent¡1iculografia isotópica.
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Otras ventajas que presenta esta exploración:
1 . -No es invasiva, circunstancia que permite realizar estudios sedados en
pacientes.
2.-Presenta baja morbilidad y ausencia de mortalidad.
3.-Presenta buena reproducibilidad.
Por ello, teóricamente, la ventriculografla isotópica constituye un método ideal
para la determinación de la FE y más especialmente en sujetos con afectación
segmentada, permitiendo el estudio y seguimiento de pacientes con patología cardíaca
isqudmica.
Según lo expuesto resulta:
A) A pesar de las limitaciones, la ventriculografla angiográfica, sigue siendo
el patrón oro de referencia y la cardiología está acostumbrada a pensar en términos de
patrón oro.
B) Para validar otra técnica de medida de FE en pacientes con afectación
segmentada, en nuestro caso la ventriculografla isotópica, es necesario relacionarla con
los resultados del patrón oro, guste o no guste.
C) Desde hace tiempo, es bien conocido, que existen entre buenas y muy
buenas correlaciones estadísticas al comparar ambas técnicas ~ debido a que ambas
medidas se refieren a lo mismo. No obstante, las correlaciones existentes hasta la
actualidad, adolecen de dos inconvenientes: 10) Las correlaciones se hacen sobre
poblaciones pequeflas de pacientes. 20) Las correlaciones se efectuaron sobre pacientes
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con patología cardiológica heterogénea, incluyendo enfermos con miocardiopatias de
diferentes índoles, fundamentalmente dilatadas y de distintos orígenes, pacientes con
patología valvular y pacientes con enfermedad coronaria.
Por tanto, en grupos de pacientes con afectación segmentaría ventricular
izquierda conocida y que han tenido 1AM, siendo precisamente los que más interesan,
no estamos seguros de que existan correlaciones suficientemente extensas entre la FE
isotópica y la FE angiográfica. Es en estos casos donde cabe esperar una peor
correlación entre ambos métodos, debido a la dependencia geométrica de la FE
angiográfica, que en telesístole puede potencialmente apartarse bastante del modelo
ideal del elipsoide prolato de revolución.
D) No es esperable una relación de autoidentidad entre los resultados de ambas
exploraciones, ya que la simple existencia de una buena correlación, no es expresión
de que sea posible, de forma inmediata, deducir una de la otra, a partir de la ecuación
de regresión5~59. Pensamos que se tiene tendencia a utilizar algoritmos muy simples,
o bien a hacer autoidentidades, empleando lineas de regresión, metología que como
luego veremos tiene sus limitaciones.
E) No es posible determinar cual de las dos técnicas es mejor, si no se utiliza
otra tercera de referencia.
19 Lo deseable, por tanto, es determinar el grado de predicción de una técnica
sobre la otra.
G) Dada la dispersión esperable, no se busca la bondad de predicción numérica,
sino la capacidad de ambas técnicas para colocar al mismo sujeto dentro del mismo
intervalo de FE con significado pronóstico.
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1.1 INSTRUMENTACION EN MEDICINA NUCLEAR:
1. 1.1 - Gammacámara. Los elementos básicos de la gammacámara son:
1.1.1.1 - Colimador
La cabeza de la gammacámara, va provista de un filtro (colimador), cuya
misión es seleccionar, según su energía, los rayos gamma que inciden sobre el cabezal
(figura 1).
1.1 .1 .2 - Detector de centelleo, compuesto a su vez por los siguientes
elementos:
a) Cristal de centelleo, la radiación gamma seleccionada, incide sobre un cristal
detector de centelleo, cuya función es transformar los fotones de rayos gamma que le
llegan, en fotones luminosos~. Para cumplir con esa función transductora, los
detectores de centelleo, están constituidos por cristales de yoduro sódico, a los que se
añade impurezas, a base de partículas de talio estable.
b) Tubos fotomultiplicadores, este sistema, dispone en la cara de contacto con
el cristal de centelleo de un dispositivo, el fotocátodo, encargado de transformar en una
corriente de electrones, el haz de fotones luminosos que sobre él inciden. La corriente
de electrones formada, se orienta hacia el extremo distal del fotomultiplicador, por
medio de unas placas metálicas, los dinodos, entre las que se crea, de forma
electrónica, una diferencia de potencial creciente, La misión de los dínodos, es
multiplicar el número de electrones que le llegan. El lugar donde termina el recorrido
del haz de electrones dentro del fotomultiplicador se denomina cátodo. Allí se recibe
un impulso eléctrico, siendo su magnitud proporcional a la energía liberada por la
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radiación gamma, que incide sobre el cristal de centelleo, procedente de radiotraza-
dor61’62.
c) Analizador de impulsos, se encarga de seleccionar entre los voltajes
producidos, aquellos que se originan al incidir los rayos primarios sobre el cristal de
centelleo, permitiendo rechazar, al presentar distinta energía que las del rayo primario,
a los que provienen de la radiación dispersa y del fondo ambiental.
Tanto el colimador como el detector de centelleo, se alojan en un estuche de
plomo, herméticamente cerrado, excepto por el lado del colimador. Este conjunto
constituye la cabeza detectora de la gammacámara.
1~ 1.1.3 - Convertidor analógico-digital
Para que la señal eléctrica que sale del ánodo, inherentemente analógica (posee
espectro continuo), se transforme en una información de utilidad clínica (señal digital
con un número finito de valores), debe ser modulada y sometida a un proceso de
amplificación y filtrado, para lograr una presentación adecuada, apta para ser
almacenada y/o procesada por un ordenador. A continuación de acuerdo con un
sistema de coordenadas, se procede a su localización espacial63t
1 . 1. 1 .4 - Dispositivo de visualización
Determinado habitualmente por un monitor de rayos catódicos.
1.1.1.5 - Consola de control
Permite el ajuste de los parámetros empleados para la realización del estudio.
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La gammacámara, permite la obtención de una imagen plana y representativa
de la actividad procedente de un órgano o estructura61’65~67. En la práctica, existen una
serie de desajustes que crean distorsiones en las imágenes representadas. Siendo por
tanto necesario, verificar y ajustar, una serie de parámetros que son expresión de la
calidad del funcionamiento del equipo.
Para homogeneizar los resultados y poder comprobar los rendimientos, son
empleados las normas publicadas por la National Electric Manufactuers Association
(NEMAt~~~s>. Donde se recomienda revisar las siguientes características:
¶ a•~ Uniformidad de campo. Expresa el grado de uniformidad entre distintos
puntos del detector, en respuesta a una misma fuente de actividad. Los defectos de
uniformidad, generan la aparición de imágenes falsas (hiperactivas ó hipoactivas) ó
heterogéneas. Las diferencias suelen ser menores del 5% y usualmente del 2%.
2 a - Linealidad. Es la capacidad del sistema para reproducir una fuente de
actividad lineal. Es un parámetro asociado a la linealidad de campo, su falta produce
distorsiones en la imagen de una fuente lineal.
3~ Resolución energética. Define la capacidad del equipo para medir la
energía de la radiación. Suele variar menos del 12% con respecto al valor real. Permite
determinar el radiotrazador que se esta detectando. Su alteración genera imágenes con
realce de unas zonas sobre otras.
4a~ Resolución espacial. Define la mínima distancia entre dos puntos de
actividad, que el sistema es capaz de distinguir, siendo aproximadamente de 5
milímetros
70. Su pérdida genera la aparición de imágenes borrosas y con falta de
detalles.
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5 a - Resolución temporal. Es la capacidad para distinguir entre dos impulsos
muy próximos en el tiempo
6a~ - Sensibilidad. Capacidad para detectar rayos gamma mediante la proporción
existente entre los fotones emitidos por la muestra (actividad) y los verdaderamente
- detectados71.
7 a - Eficiencia de contaje. Es la capacidad para determinar el máximo número
de fotones procedentes de una fuente con elevadas actividades.
1.1.2 - Ordenador
Los ordenadores dedicados a procesar los estudios de imágenes, tal y como
sucede en las exploraciones de Medicina Nuclear, reciben una elevada densidad de
información. Por este motivo, precisan de sistemas de memoria auxiliar de gran
capacidad y rápido acceso.
Cada una de las señales detectadas por el equipo, se codifíca, por medio de un
sistema de coordenadas XY, de acuerdo a su posición espacial. La posición de cada
impulso (X
1 ,Y1), es transmitida al ordenador, encargándose éste de organizar las
señales recibidas según un sistema de matrices. Dicho sistema de matrices, debe
cumplir una serie de características tales que permitan un equilibrio entre la resolución
espacial mínima y la mayor fiabilidad estadística.
Para la realización de la ventriculografía isotópica en equilibrio, la adquisición
del estudio debe estar sincronizada con una señal externa al equipo que actué como
iniciador de la exploración. Es muy importante, que el inicio de la adquisición de
imágenes del ciclo cardiaco, coincida con el inicio de la contracción ventricular. Se
ha elegido a la onda R del electrocardiograma, como señal que actué como disparador,
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por presentar buen sincronismo con el ciclo cardiaco y ser indicativa del comienzo de
la contracción ventricular72.
Para controlar la resolución espacial y temporal de los estudios de ventriculo-
grafía isotópica, se dispone de una serie de variables, sobre las que es posible interve-
nir, tal y como son el tiempo de duración de la adquisición, el número de imágenes en
que se puede dividir el ciclo cardíaco, la densidad de contaje por imagen etc73.
1.1.3 - Marcaje de hematíes
El marcaje de ¡os hematíes con Tecnecio-99m, puede efectuarse mediante dos
métodos, denominados “in vivo•’ e “in vitro”. En el primero se obtienen rendimientos
de marcaje medios de alrededor del 85%. Este porcentaje desciende en pacientes con
anemia y en los sometidos a tratamientos con diversos fármacos, como son la heparina,
antibióticos, digoxina, propranolol etc. Este método, introduce el trazador dentro de
los hematíes, sin necesidad de manipular la sangre fuera del paciente.
El marcaje “in vitro”, logra rendimientos de hasta el 95%. El gran inconve-
mente que presenta, a nuestro juicio, es el de la manipulación de la sangre fuera del
compartimento vascular, circunstancia que requiere la puesta en marcha de una
cuidadosa metodología durante el proceso del marcaje de hematíes dentro del tubo de
ensayo.
Tanto en una técnica de marcaje como en la otra, se debe esperar entre 10 y 15
minutos para que se produzca una homogeneización “radiactiva” de todo el comparti-
mento vascular. De esta forma se consigue una proporcionalidad entre la actividad
captada y el contenido sanguíneo en cada parte del organismo, siendo de esta manera
las variaciones de volumen sanguíneo detectadas en cada zona del cuerpo proporciona-
les a las variaciones de actividad registradas. Esta situación se mantiene de forma
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aceptablemente estable durante las siguientes 6 horas después de efectuado el marcaje
de los hematíes.
Como ya se mencionó, la ventriculografia isotópica permite calcular volúmenes
del ventrículo izquierdo, a partir de contajes de actividad. El cálculo se basa en la
comparación del contaje de actividad del ventrículo izquierdo, durante las distintas
fases del ciclo cardíaco, con relación a un volumen conocido de sangre extraída en el
mismo momento de la exploración. Posteriormente se procede a corregir la
atenuación que sufre la radiación gamma emitida por la sangre al atravesar los tejidos
que se interponen entre las cavidades cardíacas y el detector. Dados la distinta
naturaleza y el variable espesor de estos tejidos, la corrección de atenuación ha de ser
forzosamente individualizada.
Se han descrito diversos métodos de corrección de la atenuación747’. Links y
colaboradores, calculan la distancia del centro del ventrículo izquierdo a la superficie
de la pared torácica mediante un método trigonométrico, basado en las variaciones de
la posición de dicho centro en diversas proyecciones ortogonales. Posteriormente,
conociendo esta distancia y suponiendo que el coeficiente de atenuación de los tejidos
atravesados es igual al del agua, se obtiene el contaje corregido del ventrículo
izquierdo. Otro método muy extendido es el de Maurer77, que calcula un factor de
corrección a partir de las diferencias de contaje de una cápsula que contiene el mismo
radionucleido que se emplea para la realización de la ventriculografía. Primeramente,
se procede a colocar la cápsula en contacto directo con el detector, determinando su
actividad. Seguidamente, tras la ingestión de dicha cápsula y una vez localizada en
la región del esófago retrocardíaco, se procede de nuevo a medir su actividad, hallando
de esta forma el factor de corrección para la atenuación. Estorch y cols ~ han
modificado el método de Maurer, midiendo el contaje de la cápsula tras su llegada al
fundus gástrico.
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Todos estos métodos son engorrosos en su realización y relativamente molestos
para el paciente. Además su exactitud es más que discutible por una serie de razones,
entre las que destacan la influencia de la radiación dispersa34 y el hecho de considerar
al coeficiente de atenuación como constante, cuando en realidad es variable7983.
1 . 1 .4 - Estudios de primer paso
Existe otro método isotópico para el estudio de la FE: La ventriculografla
isotópica de primer paso.
La ventriculografía isotópica de primer paso, se basa en la detección y registro
de la primera circulación, a través de las cavidades cardíacas, de un radiotrazador
administrado por vía endovenosa en forma de embolada.
Este tipo de estudio, presenta una serie de ventajas e inconvenientes, con
relación a la ventriculografia isotópica en equilibrio:
- Solo se valora al paciente durante un corto intervalo de tiempo (hasta 60
segundos), con los consiguientes inconvenientes que de este hecho se derivan, ya que
se pueden producir situaciones que, aunque fisiológicas, no son deseables, tal y como
sucede si el paciente no permanece totalmente inmovilizado o realiza maniobras de
Valsalva, etc, artefactando considerablemente los resultados.
-El resultado del estudio se encuentra en estrecha dependencia con la forma de
atravesar el radiotrazador las cavidades cardíacas, siendo deseable que se realice dentro
de un volumen mínimo y con máxima actividad específica, situación que no siempre
resulta posible.
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-Las cavidades cardíacas aparecen separadas debido a la secuencia temporal con
la que avanza el radiotrazador, permitiendo una fácil delimitación de las mismas. Se
evita así el problema de las superposiciones, hecho que tiene bastante importancia a la
hora de estudiar el estado funcional del ventrículo derecho.
Técnicamente, este tipo de exploración no es excesivamente complejo,
encontrándose al alcance de cualquier instalación de Medicina Nuclear mínimamente
equipada. Se puede obtener de este tipo de estudios, información acerca de la función
y volúmenes ventriculares, permitir el estudio de la motilidad de la pared ventricular
y valorar la existencia de cortocircuitos intracardiacos.
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FIGURA 1









La cardiología actual piensa en términos de FE angiográfica como patrón oro
de referencia, a la hora de valorar el estado funcional cardíaco en pacientes con
afectación segmentaría. En el presente trabajo se intenta validar la FE isotópica con
relación a la angiográfica, partiendo de la base de que no se ha utilizado una tercera
técnica de referencia, que haga de arbitro y permita determinar la bondad de una sobre
la otra, en el presente trabajo se intenta validar la FE isotópica a partir de la
angiográfica.
Objetivos seguidos:
1.- Establecer en nuestro medio la correlación existente entre la FE angio-
gráfica, y la FE isotópica.
2.- Si hay correlación suficiente y como no es esperable una relación de
autoidentidad entre ambas, establecer la capacidad de la FE isotópica para colocar a
un paciente en determinados intervalos de valores angiográficos que tienen valor
pronóstico. Por tanto, establecer los límites estadísticos de predecibilidad, más que los
valores reales del paciente.
3 MATERIAL Y METODOS
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3.1 GRUPO DE PACIENTES
Se analizaron las bases de datos del Servicio de Medicina Nuclear y del
Departamento de Cardiología Hemodinámica de la Fundación Jiménez Diaz, durante
el período comprendido entre los años de 1989 y 1992. Con el objeto de seleccionar
a pacientes sometidos a un estudio de ventriculograifa isotópica en equilibrio, y a una
exploración heinodinámica.
Para identificar a los pacientes con 1AM, en los que se demostró alteraciones
segmentarías significativas, se aplicaron los siguientes criterios de inclusión:
1 . - Pacientes con 1AM, establecido según critérios clínicos, enzimáticos y
electrocardiográficos, con o sin fibrinolisis
2.- Pacientes a los que se realizó una coronariografia, durante el período de
hospitalización por indicación del cardiólogo responsable.
3.- Pacientes que cumpliendo los criterios anteriores, se les realizó, también
durante el período de hospitalización y dentro de un intervalo de 14 días, una
ventriculografía isotópica.
4.- En todos los casos se comprobó que no existía ningún tipo de intervenciones
revascularizadoras básicas entre ambas exploraciones.
De los 328 casos en los que existía ventriculografía isotópica y coronariografía,
se excluyeron 203, por no cumplir los criterios de selección. Fueron seleccionados 125
pacientes, que a su vez se subdividen, dependiendo del valor de la FE angiográfica,
17-23
en tres grupos
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-Grupo de riesgo bajo (RB) y considerado de buen pronóstico, constituido por
aquellos pacientes con FE angiográfica igual o superior a 55% (limite de normalidad
en nuestro laboratorio de hemodinámica).
-Grupo de riesgo medio (RM) y considerado de alto interés pronóstico,
constituido por aquellos pacientes con FE angiográfica comprendida entre 31% y 54%.
-Grupo de alto riesgo (AR) y considerado de mal pronóstico, constituido por
aquellos pacientes con FE angiográfica igual o inferior al 30%.
En el siguiente esquema, se muestra el número de sujetos incluidos en el estudio
y en cada grupo seleccionado:
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FE > 0.30 y FE < 0.55
GRUPO BR
FE > 0.54
n = 36 n 65 n = 24
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3.2 GRUPO DE CONTROL
Se incluyen en este grupo a los sujetos que cumplieron las siguientes
condiciones:
1 . - Que no presentaban enfermedad coronaria significativa (coronarias
epicárdicas normales).
2.- Que presentaban una función sistólica global del ventrículo izquierdo
angiográficamente conservada.
3.- Que no presentaban alteraciones segmentadas significativas, a juicio de al
menos un observador experto.
3.3 VENTRICULOGRAFIA ISOTOPICA EN EQUILIBRIO
3.3.1 Gainmacámara y ordenador
Para la adquisición de los estudios de ventriculografía isotópica, se utilizó un
colimador de agujeros paralelos y de alta resolución, unido a una gammacámara
monocristal, modelo PHO/Gamma HP de Nuclear Chicago, provista de 19 fototubos
de 3 pulgadas de diámetro cada uno (figura II). La gammacámara se encontraba
conectada a un ordenador digital modelo APEX 009 de la casa ELSCINT, provisto de
una capacidad de procesado (Slice processor) de 1 Byte. La cabeza de la gammacámara
va equipada con un colimador de agujeros paralelos y de alta resolución.
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3.3.2 Radiofármaco y marcaje
Para la realización de la ventriculografía isotópica en equilibrio, se precisa del
empleo de un radiofármaco que permanezca durante la realización de la exploración
dentro del compartimento vascular.
En el presente estudio nos inclinamos a efectuar la ventriculografía isotópica en
equilibrio, mediante el método de marcaje “in vivo”, en base a las siguientes
consideraciones:
t- En el estudio de primer paso, aunque el tiempo que dura la prueba es muy
corto, se analizan a lo sumo y en el mejor de los casos entre 6 y 10 ciclos.
2 a - Las exploraciones en equilibrio, permiten hacer con facilidad un estudio
promedio mínimo de 300 ciclos - Hecho que permite obtener mayor cantidad de
información por ciclo, logrando un mejor compromiso entre la resolución espacial y
temporal.
3 a~ - Después de comparar varios métodos de marcaje, para la obtención de un
trazador vascular, nos decidimos por el empleo de la técnica de marcaje de hematíes
con Tc-99m, al presentar mejor rendimiento y mayor calidad de imagen.
42< Decidir cual es la técnica de marcaje con Tc-99m de hematíes más
adecuada (“in vivo” ó “iii vitro”), para realizar la ventriculografia isotópica en
equilibrio, es ciertamente complicado. En el presente trabajo, simplemente nos hemos
inclinado por el marcaje “in vivo”, para evitar la manipulación de la sangre de los
pacientes fuera de su organismo.
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El marcaje de los hematíes, se realizó mediante la técnica denominada de “in
vivo”. Para ello, se procedió a la administración por vía endovenosa de una dosis de
un compuesto de pirofosfatos de estaño, siendo aproximadamente de 0,03 mg/Kg de
peso. A partir de los 15 minutos de la administración del pirofosfato, se procedió,
también por vía endovenosa y teniendo la precaución de inyectar en el brazo
contralateral, a administrar una dosis de 0,4 mCi (0,15 KBq)/kg de peso, equivalente
a 20-30 mCi (740-1110 MBq), de 99m-Tc, en forma de pertecnetato sódicoMS9.
3.3.3 Adquisición y procesado de los estudios.
Transcurridos entre 15 y 20 minutos desde la inyección del radiofármaco, se
procede a colocar al paciente debajo de la gammacámara en decúbito supino. Seguida-
mente, se realiza una rotación del cabezal de la gammacámara entre 40 y 50 grados,
con el fin de conseguir la mejor posición en proyección oblicua anterior izquierda, en
la que el tabique interventricular se sitúe de manera perpendicular ‘al plano de
detección. A continuación, se procede a posicionar la cabeza de la gammacámara con
una angulación caudal de aproximadamente 10 grados, con objeto de conseguir una
mejor delimitación del plano aurículo-ventricular.
Como ya se mencionó, para la detección de las imágenes, se precisa de un
registro sincronizado con la onda R del electrocardiograma. Se utilizó un equipo de
electrocardiografía, con un módulo de registro continuo del trazado, conectado en línea
con el detector de la onda R del ordenador. La frecuencia media de la ventana de
aceptación de los ciclos cardíacos se fijo según el R-R medio.
Antes del inicio de la adquisición, fueron prefijadas una serie de parámetros
para la grabación de las imágenes por el ordenador, de la siguiente forma:
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1.- Resolución temporal: 30 imágenes por ciclo cardíaco.
2.- Resolución espacial:
a.- Matriz de 64 X 64.
b.- Contaje total acumulado: 7 millones de cuentas (7000 K), lo que
representa un contaje medio por imagen de 230 K.
3.- Modo de adquisición: Histogramas.
4.- Ventana de aceptación de la variación en la duración de los ciclos cardíacos:
15%.
5.- Ciclos cardíacos acumulados por estudio: No menos de 300 ciclos89»6.
Los estudios fueron procesados mediante el empleo de un programa de
ordenador semiautomático (CEFS), que minimiza la intervención del observador,
encargándose éste, de supervisar y controlar la realización del estudio91’92. Con este
método, se produce un considerable aumento de la reproducibilidad de la exploración~.
Pasos seguidos: a) Inicialmente y con el objeto de compensar las alteraciones
debidas a la distorsión y mido electrónico, se procede al filtrado de las imágenes,
mediante un suavizado espacial y temporal96. b) A continuación, se delimitan los
bordes del ventrículo izquierdo, mediante la creación de áreas de interés (ROIS), en
cada una de las 30 imágenes en las que se divide el ciclo cardíaco promedio. Para
delimitar los bordes del ventrículo izquierdo, se aplica el análisis de Fourier95. c)
Posteriormente se realiza la sustracción de fondo, determinándose una pequeña área de
interés, próximo al borde externo del ventrículo izquierdo, tomado sobre la imagen que
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corresponde a la telesístole. Teniendo la precaución de no incluir en dicha área de
fondo, el trayecto de grandes vasos. Como es el caso de la arteria aorta descendente,
que en su discurrir puede proyectarse sobre el borde externo del ventrículo izquierdo.
Hecho que artefactaría los resultados de la FE. d) La actividad normalizada de esta
área de fondo, es posteriormente restada a todas las imágenes que componen el estudio.
De acuerdo con la actividad de cada una de las imágenes del ciclo, se obtiene una
curva de actividad tiempo, denominada curva de volumen ventricular. Existiendo entre
la actividad detectada y el volumen sanguíneo una relación de proporcionalidad.
3.3.4 Cálculo de la fracción de eyección isotópica.
El cálculo de este parámetro funcional, es el siguiente paso seguido al procesar
la exploración. Representa la proporción del volumen telediastólico que es eyectado
durante la sístole ventricular.
La FE isotópica, se obtiene a partir de los valores de la curva de volumen,




FEISO : FE isotópica.
ATD : Actividad total en telediástole.
ADS : Actividad total en telesístole.
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3.4 CORONARIOGRAFIA
Todos los pacientes fueron sometidos a cateterismo retrógrado izquierdo, con
coronariografia y ventriculografía izquierda, siguiendo la técnica habitual percutánea
de JUDKJNS.
Los estudios fueron realizados en un equipo de tipo convencional Siemens, de
imagen digital y con sistema de adquisición tipo COROSKOP MS. Las imágenes
fueron procesadas mediante un sistema HICOR.
Se usó como medio de contraste el HEXABRIX 320 (compuesto por ácido
ioxáglico en forma de sal yodada y meglumina), siendo su contenido en yodo de 32
microgramos por mililitro, presentando una osmolaridad de aproximadamente 600
miliosmoles/Kg.
Para su administración, se utilizó un inyector Angiomat 6000 de Liebel-Flars-
heim Company USA.
Las imágenes se adquirieron en un sistema de doble video digital y mediante
cine en 35 mm a 25 imágenes por segundo97.
En todos los pacientes, se realizó una ventriculografía izquierda, en proyección
oblicua anterior derecha de 30 grados y en proyección oblicua anterior izquierda de 60
grados24’98’06.
Todos los estudios fueron supervisados por al menos un hemodinamista experto
del hospital, que calculó la FE angiográfica y determinó la existencia de afectación
segmentaría y de lesiones en el árbol coronario del tronco izquierdo (TI), de la arteria
descendente anterior (DA), de la arteria circunfleja (CX) y de la arteria coronaria
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derecha (CD). Se consideró como lesión cuando la estenosis de un vaso principal en
su conjunto fue igual o mayor al 50%.
Los volúmenes ventriculares, se determinaron mediante el método del
área-longitud de Dodge-Sandlei94. El factor de corrección de magnificación por no
paralelismo del haz de rayos ~‘¶ se calculó mediante el método del desplazamien-
110
to, bien descrito previamente en nuestra institución
La afectación segmentaria se estableció como existenciade hipocinesia, acinesia





















En la figura III, se representan los segmentos angiográficos obtenidos en la
proyección anterior derecha de 30 grados.
En la figura IV, se representan los segmentos angiográficos obtenidos en la
proyección anterior izquierda de 60 grados
Los cálculos de la FE, se efectuaron de forma inmediata, sobre las imágenes
adquiridas digitalmente, mediante un sistema HICOR versión 2.0 de Siemens.
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FIGURA III
Proyección anterior. Siendo: 1.- Región anterolateral proximal, 2.- Región
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FIGURA IV
Proyección oblicua anterior izquierda. Siendo: 9.- Región posterolateral
proximal, 8.- Región posterolateral distal, 3.- Región apical, 7.- Región septal distal
y 6.- Región septal proximal.
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3.5 ANALISIS ESTADíSTICO
Todas las ecuaciones de regresión, se calcularon mediante el método de los
mínimos cuadrados, utilizando un programa de tratamiento estadístico de datos
(R-SIGMA). Los gráficos se realizaron mediante el programa Harvard-Graphics
versión 5.0. Todos los datos fueron introducidos en un ordenador tipo PC, serie 386.
El texto se elaboró en un programa de tratamiento de textos Word Perfect, versión 5.1.
Todos los datos no individuales se expresaron como media más menos
desviación standard.
En cada grupo de riesgo angiográfico, se calculó el punto de corte de máxima
eficacia diagnóstica de la FE isotópica, con objeto de definir los valores de FE
isotópica que mejor delimitan cada grupo de riesgo angiográfico.
Para determinar los valores de la FE isotópica que mejor delimitan cada uno de
los grupos de riesgo angiográficos (máxima eficacia diagnóstica), se utilizó el método
de análisis paso a paso de máxima exactitud diagnóstica”’, descrito mediante una
sucesión continúa, con valores arbitrariamente elegidos a1, a2, a3 , a,,, que la
definen. Mediante dicho método, se analiza por pasos la sensibilidad, especificidad y
la eficacia diagnóstica de a1, a2, hasta a,,, para calcular qué valor de a1, corresponde a
la máxima eficacia diagnóstica. Siendo el valor de a1, el límite buscado.
En nuestro caso ,la eficacia diagnóstica representa el conjunto de resultados de
la FE isotópica que son objetivamente correctos, en relación al total de test realiza-
dos
111.
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Su expresión es:
Eficacia= (VP + VN) 1 (VP + FP + VN + FN)
Siendo: VPverdaderos positivos; VN verdaderos negativos; FP falsospositivos
y FN falsos negativos.
Metodológicamente, se procedió a determinar el límite de máxima eficacia
diagnóstica entre los grupos de bajo y medio riesgo, y posteriormente entre los grupos
de medio y alto riesgo.
Posteriormente, se calculó el valor predictivo positivo y valor predictivo
negativo de la FE isotópica, de cada grupo de riesgo angiográfico, para determinar la
capacidad de colocar a cada paciente, en su grupo de riesgo angiográfico, partiendo de
los valores de la FE isotópica.
En cada grupo se calculó la sensibilidad, la especificidad, la prevalencia, el
valor predictivo positivo y el valor predictivo negativo, según las siguientes
definiciones:
A) Sensibilidad. Es la capacidad de detectar con la FE isotópica, los casos que
pertenecen a un determinado grupo de riesgo angiográfico, cuando verdaderamente
pertenecen a ese grupo de riesgo. Es decir, es el porcentaje de casos que con la FE
isotópica son correctamente incluidos en un determinado grupo de riesgo angiográfico.
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Su expresión es:
Sensibilidad = VP 1 (VP + FN)
Siendo: VP verdaderos positivos y FN falsos negativos.
B) Especificidad. Es la capacidad de detectar con la FE isotópica los casos que
no pertenecen a un determinado grupo de riesgo angiográfico, cuando verdaderamente
no pertenecen a dicho grupo de riesgo. Es decir, es el porcentaje de casos que no
perteneciendo a un determinado grupo de riesgo angiográfico, son detectados
correctamente, como no pertenecientes a dicho grupo de riesgo angiográfico con la FE
isotópica.
Su expresión es:
Especificidad = VN ¡ (VN + FP)
Siendo: VN verdaderos negativos y FP falsos positivos.
C) Prevalencia. Es el porcentaje de casos que pertenecen realmente a cada
grupo de riesgo angiográfico
Su expresión es:
Prevalencia = (VP + FN >1 N
Siendo: VP verdaderos positivos; FN falsos negativos y N número de casos.
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D) Valor predictivo positivo. Es la probabilidad de pertenecer realmente a un
grupo de riesgo angiográfico esperable, según el valor de la FE isotópica.
Su expresión es:
VPP = Px 5 1 ( Px 5) + ((1- P) x (1- E))
Siendo: VPP valor predictivo positivo; 5 sensibilidad; E especificidad y P
prevalencia.
E) Valor predictivo negativo. Es la probabilidad de no pertenecer a un grupo
de riesgo angiográfico esperable, según el valor de la FE isotópica.
Su expresión es:
VPN = (1 - 5) x P ¡ ((1 - 5) x P) + (E x (1 - P))
Siendo: 5 sensibilidad; E especificidad y P prevalencia.
Se consideró como significativo, una probabilidad menor de 0.05 de cometer
un error tipo II (rechazar una hipótesis nula correcta).
4.. RESULTADOS
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4.1 ESTADíSTICA DESCRIPTIVA DE LOS GRUPOS
En la tabla 1, se muestran el sexo, la edad, la FE isotópica, la FE angiográfica,
el volumen telediastólico y telesistólico angiográficos del grupo control.
En la tabla II, se muestran el sexo, la edad, la FE isotópica, la FE angiográfica,
el volumen telediastólico y telesistólico angiográficos del grupo de pacientes.
Resu 1 t ados
TABLA 1. Grupo control. Sexo, edad, valores isotópicos y angiográficos en
34 sujetos con coronarias normales y sin afectación segmentaria.
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
1 U 35 66 63 97 36
2 V 59 65 64 100 36
3 U 57 64 63 82 30
4 V 63 60 63 103 38
5 U 63 60 63 103 38
6 H 43 66 70 85 26
7 V 65 52 56 102 45
8 V 47 48 68 96 31
9 H 64 65 70 115 35
10 y 62 72 75 68 17
11 V 67 65 67 80 26
12 V 28 63 60 91 36
13 V 63 79 78 88 19
14 H 69 70 68 87 28
15 1-1 71 63 62 88 33
16 V 70 49 65 92 32
17 V 62 63 69 73 23
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiográfica; VTD, volumen




[PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD -I vTSj
18 H 58 62 65 66 23
19 y 63 69 70 66 20
-20 V 59 46 58 83 35
21 H 66 51 66 121 41
22 H 65 60 64 99 36
23 H 53 56 58 83 35
24 H 61 49 61 84 33
25 V 62 62 63 85 31
26 V 45 63 61 61 24
27 H 55 54 76 68 16
28 V 53 68 69 70 22
29 H 62 50 57 99 43
30 y 66 58 68 118 38
31 V 71 47 66 102 35
32 H 69 46 68 58 19
33 V 56 62 70 74 22
34 H 72 53 69 93 23
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiográfica; \‘TD, volumen
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.
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TABLA II. Grupo pacientes. Sexo, edad, valores isotópicos y angiográficos en
125 sujetos con diagnóstico de infarto agudo de miocárdio, con afectación segmentaria
y coronarias con obstrucción igual o superior al 50% de al menos un vaso principal.
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
1 V 54 43 55 83 37
2 H 54 57 57 79 34
3 V 58 46 63 72 27
4
5 49 39 108 66
6
7 H 50 33 27 131 100
8 H 72 22 29 205 146
9 y 46 53 63 103 38
10 V 60 37 40 148 92
II V 66 40 52 86 41
12 V 59 23 28 242 174
13 V 63 49 35 160 104
14 y 38 44 39 179 109
15 V 52 54 59 179 73
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiográfica; VTD, volumen
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.
Resu 1 t ados
TABLA II. Continuación.
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
16 V 72 14 26 293 217
17 V 72 30 31 162 112
18 V 63 60 66 110 37
19 V 58 46 47 86 46
20 V 53 21 31 274 189
21 H 59 63 68 123 39
22 H 23 20 18 157 129
23 V 44 31 39 160 98
24 H 70 47 46 98 53
25 V 45 24 20 139 111
26 V 56 38 45 120 66
27 H 67 21 18 157 129
28 H 50 27 24 132 100
29 y 36 22 22 140 109
30 V 42 27 28 176 127
31 V 48 26 36 230 147
32 y 69 43 54 153 70
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR,
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.
FE angiográfica; VTD, volumen
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TABLA II. Continuación
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
33 H 59 49 56 130 57
34 H 66 51 52 140 67
-35 V 64 41 39 160 104
36 y 38 49 50 283 142
37 V 44 44 51 123 63
38 V 63 29 36 98 63
39 V 45 54 54 86 40
40 V 47 22 34 279 184
41 H 49 26 24 131 100
42 V 52 54 60 179 72
43 V 55 27 27 183 134
44 V 70 17 26 293 217
45 H 68 35 41 140 83
46 V 67 18 23 190 146
47 V 58 54 60 78 31
48 H 73 20 29 205 146
49 V 71 27 31 162 112
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR,
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.




PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
60 20 24 110 84
60 60 56 116 51
62 29 36 123 79
62 47 61 102 40
42 44 49 93 47
58 45 47 86 46
29 31 274 189
51 46 98 53
58 H 44 53 66 135 46
59 V 46 18 20 139 111
60 y 68 24 23 136 105
61 H 66 23 18 157 129
62 V 44 44 61 170 66
63 V 54 28 33 130 87
64 y 59 31 25 148 111
65 H 51 31 24 132 100
66 V 59 46 53 135 64
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiogrática; VTD, volumen
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.
Resultados
TABLA II. Continuación.
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
67 V 61 64 72 160 45
68 V 70 27 25 244 183
-69 H 78 23 26 164 121
70 V 70 26 33 317 212
71 V 68 65 54 153 70
72 V 73 41 46 138 76
73 V 61 20 29 240 170
74 V 73 25 28 105 76
75 V 29 41 39 108 66
76 V 55 31 31 216 151
77 V 57 36 45 139 77
78 V 56 47 53 144 68
79 V 62 46 50 89 45
80 V 36 48 39 179 109
81 V 73










PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
84 V 51 40 52 120 58
85 V 70 19 19 236 191
86 H 73 58 58 114 48
87 V 67 39 53 121 57
88 y 62 40 52 241 116
89 y 63 40 44 125 70
90 V 67 38 55 196 88
91 V 52 19 21 230 182
92 V 58 16 15 236 201
93 V 49 28 38 120 74
94 V 65 40 34 236 156
95 y 63 60 70 110 33
96 y 69 72 82 113 20
97 V 47 48 45 67 37
98 H 53 39 49 116 [ ~
222 13899 y 66 31 38
100 V 61 27 35 200 130
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiográfica; VTD, volumen
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.
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TABLA II. Continuación.
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
101 V 37 23 22 140 109
102 V 51 52 56 128 56
103 V 66 43 48 151 79
104 V 65 42 44 144 81
105 V 64 32 36 161 103
106 V 51 33 29 138 98
107 V 52 36 37 137 86
108 V 66 14 24 195 148
109 V 69 55 57 138 59
110 y 68 21 22 126 98
111 H 62 37 46 86 46
112 H 66 60 60 130 52
113 H 73 41 31 1¾ 90
114 V 48 47 45 115 63
115 V 65 54 41 193 114
116 V 70 40 48 87 45
117 V 54 46 58 142 60
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiográfica; VID, volumen
telediastólico; VIS, volumen telesistólico.
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TABLA 11. Continuación.
PACIENTE SEXO EDAD FE-ISO FE-COR VTD VTS
118 V 56 39 42 179 104
119 V 69 46 52 58 28
120 V 62 51 52 123 59
121 H 47 48 52 95 46
122 H 72 22 26 191 141
123 V 50 26 32 218 148
124 V 65 29 29 186 132
125 V 74 16 17 201 167
Siendo: FE-ISO, FE isotópica; FE-COR, FE angiográfica; VTD, volumen
telediastólico; VTS, volumen telesistólico.
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Según la localización del infarto, se clasificó a los pacientes en los siguientes
grupos:
-- Grupo de pacientes con infarto de miocardio anterior, constituido por 70
sujetos, de ellos en 69 casos, había alteraciones segmentarias significativas.
2.- Grupo de pacientes con infarto de miocardio posterior, constituido por un
total de 47 pacientes, de ellos, en 46 casos, había alteraciones segmentarias signi-
ficativas.
3.- Grupo de pacientes con infarto de miocardio anterior y posterior, constituido
por 8 sujetos. En todos los casos habla alteraciones segmentarias significativas.
En la figura V, se representa la distribución de frecuencias, segun la localiza-
ción del infarto, Como se puede observar, hubo un predominio neto de pacientes con














En la tabla III, se muestra el número de casos y la frecuencia de lesiones
significativas del árbol coronario, distribuido como tronco izquierdo (TI), arteria
coronaria derecha (CD), arteria circunfleja (CX) y arteria descendente anterior (DA),
en los pacientes con 1AM anterior (n = 70), posterior (n = 47) y anterior y posterior
(n= 8), así como en el grupo que incluye la totalidad de pacientes (n= 125). En los
pacientes con 1AM anterior, se observa que la mayor incidencia corresponde a la
arteria descendente anterior (97%). En los pacientes con 1AM posterior, la mayor
incidencia corresponde a la arteria coronaria derecha (79%).
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TABLA III
Relación del número y frecuencia de lesiones del árbol coronario, en el grupo
de pacientes (n 125), y según la localización del 1AM: Anterior (n= 70); Posterior









TI 5(7%) 1(2%) 0 6(5%)
CD 32 (46%) 37 (79%) 8 (100%) 77 (61%)
CX 28 (40%) 25 (53%) 6 (75%) 59 (48%)
DA 68 (97%) 30 (64%) 7 (87%) 105 (84%)
Siendo: TI: Tronco izquierdo; CD: Arteria coronaria derecha; CX: ADA:
Arteria descendente anterior.
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La distribución de las afectaciones segmentarias (hipocinesia, acinesia y
discinesia) por segmento (anterolateral proximal y dista], apical, inferior distal y
proximal, septal proximal y distal y posterolateral distal y proximal), para el grupo con
la totalidad de pacientes, se representan en la figura VI. En las figuras VII, VIII y IX,
se muestran la distribución de las afectaciones segmentarias por segmento en los grupos
de pacientes con 1AM anterior, 1AM posterior e 1AM anterior y posterior respectiva-
mente.
En la tabla IV, se muestra la distribución del número de casos y frecuencia de
las afectaciones por segmento, según la localización del 1AM (anterior, posterior y
anterior y posterior) y del grupo que incluye la totalidad de pacientes.
En los pacientes con 1AM anterior, la mayor incidencia de afectaciones
segmentarias, correspondió a la cara septal, especialmente en su porción dista), con una
incidencia del 77% y a la porción distal de la cara anterolateral, con una incidencia del
73%.
En los pacientes con 1AM posterior, la mayor incidencia de afectaciones
segmentai-ias, correspondieron a la cara inferior, especialmente en su porción distal,
con una incidencia del 79%.
Considerando a la totalidad del grupo de pacientes, se observa que del total de
1125 segmentos estudiados, se detectó afectación de la motilidad segmentada en un
total de 458 segmentos, lo que determina una incidencia del 40,7%.
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o ANLP ANPD APIC INFD INFP SEPP SEPD POLD POLP
HZ 20 18 11 8 9 17 22 13 13
AZ26 46374933383820 8
DM3986 1 1 30 1
FIGURA VI
Distribución del tipo de afectación por segmentos. Siendo: ANLP: Anterolateral
proximal; ANLD: Anterolateral distal; APIC: Apical; INFD: Inferior dista!; INFP:
Inferior proxinial; SEPP: Septal proximal; SEPD: Septal distal; POLD: Posterolateral
dista!; POLP: Posterolateral proximal; H: Hipocinesia; A: Acinesia: O: Discinesia.
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0 ANLP ANPD APIC INFD INFP SEPP SEPO POLO POLP
HZ 11 10 7 0 0 12 16 6
AZ 19 32 25 18 2 31 36 2
DM3972 1 1 20
FIGURA VII
Distribución del tipo de afectación por segmentos. Siendo: ANLP: Anterolateral
proximal; ANLD: Anterolateral distal; APIC: Apical; INFD: Inferior dista!; INFP:
Inferior proximal; SEPP: Septal proximal; SEPD: Septal distal; POLD: Posterotateral
distal; POLP: Posterolateral proximal; H: Hipocinesia; A: Acinesia; D: Discinesía.
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AZ 2 9 9 26 25 4 0 16 6
DM001 4001 01
FIGURA VIII
Distribución del tipo de afectación porsegmentos. Siendo: ANLP: Anterolateral
proximal; ANLD: Anterolateral dista!; APIC: Apical; INFD: Inferior dista!; INFP:
Inferior proximal; SEN’: Septal proximal; SEPD: Septal dista!; POLD: Posterolateral
dista!; POLP: Posterolateral proximal; H: Hipocinesia; A: Acinesia; O: Discinesia.
ANLP ANPD APIC INFO INFP SEPP SEPO POLO POLP
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DISTRIBUCION AFECTACIONES SEOMENTARIAS
Grupo de pacientes con ¡AM anterior y posterior (n =8)
ANLP ANPD
~I:t




Distribución del tipo de afectación por segmentos. Siendo: ANLP: Antero!ateral
proximal; ANLD: Antero!ateral dista!; APIC: Apica!; INFD: Inferior dista!; INFP:
Inferior proximal; SEPP: Septa! proxima!; SEPD: Septa! dista!; POLD: Posterolateral














Distribución del número de casos y frecuencia de afectaciones por segmentos










ANLP 33 (47%) 9 (19%) 7 (88%) 49 (39%)
ANLD 51(73%) 15 (32%) 7 (88%) 73 (58%)
APIC 39 (56%) 14 (30%) 3 (36%) 56 (45%)
INFD 20 (29%) 37 (79%) 6 (75%) 63 (50%)
INFP 3 (4%) 33 (70%) 7 (88%) 43 (34%)
SEPP 44 (63%) 7 (15%) 5 (62%) 56 (45%)
SEPD 54 (77%) 5 (11%) 4 (50%) 63 (50%)
POLD 8 (11%) 21(45%) 4(50%) 33 (26%)
POLP 8 (11%) 12 (25%) 2 (25%) 22 (18%)
TOTAL 260 (41%) 153 (36%) 45 (63%) 458 (41%)
Siendo: ANLP: Segmento anterolateral proximal; ANLD: Segmento anterolate-
ral distal; APIC: Segmento apical; INFD: Segmento inferior dista]; INFP: Segmento
inferior proximal; SEPP: Segmento septal proximal; SEPD: Segmento septal dista!;
POLD: Segmento posterolateral distal; POLP: Segmento posterolateral proximal.
Resu 1 t ados 62
En la tabla y, se incluyen el número de casos, media, desviación estandard y
rango de valores de la edad, FE isotópica y FE angiográficos del grupo de sujetos sin
afectación segmentaría y coronarias normales. En la tabla VI, se incluyen el número
de casos, media, desviación estandard y rango del grupo de pacientes con infarto de
miocardio documentado clinicamente, con alteraciones segmentarías y lesión igual o
superior al 50% de un vaso principal.
Se observa que los valores medios de la FE isotópica, son inferiores a los
43-49encontrados para la FE angiográfica, hallazgo también objetivado por otros autores
consecuencia del tratamiento informático que se aplica a las imágenes obtenidas
durante la realización de la ventriculografía isotópica al ser procesadas, tal y como ha
sido descrito por Dymond”2.
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TABLA V
Variables estadísticas de la FE isotópica (FE ISO) y FE angiográfica (FE
CORO), en el grupo de normales.
VARIABLES N MEDIA + DS RANGO
EDAD (años) 34 59 5-i- 10,1 28 -72
FE 150 34 596 + 8,3 46-79
FE CORO 34 657 + 5,2 56-78
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TABLA VI
Variables estadísticas de la FE isotópica (FE 150) y FE angiográfica (FE
CORO), en el grupo de pacientes.
VARIABLES N MEDIA + DS RANGO
EDAD (años) 125 58 3 + 10,9 23 - 78
FEISO 125 377+13,3 14-72
FECORO 125 412 + 14,4 15-82
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4.2 ESTADíSTICA ANALíTICA:
4.2.1 Comparación de medias de la FE isotópica y FE angiográfica entre el
grupo de control y el de pacientes
La comparación de medias de la FE isotópica y de la FE angiográfica, entre el
grupo de normales y el grupo de pacientes, mostró diferencias significativas, siendo
mayores los valores de la FE isotópica y de la FE angiográfica en el grupo de normales
que en el grupo de pacientes, como era de esperar. Los resultados se reflejan en la
tabla VII.
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TABLA VII
Comparación de medias de la FE isotópica (FE ISO) y de la FE angiográfica






FE 150 59,6 + 83 377 + 13,3 11,8 < 0.001
FE CORO 65,7 + 5 2 41 2± 14,4 15,6 < 0.01
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4.2.2 Relación entre la FE isotópica y la FE angiográfica
A) La correlación lineal entre la FE isotópica y la FE angiográfica en el grupo
control fue claramente significativa, siendo la ecuación de regresión:
FE ISO 13,57 + 0,7 x FE CORO
(n~ 34; r= 0,44; pC 0.01)
El examen de la nube de puntos (figura X), parece corresponder a un ajuste
lineal, aún así, se determó otro tipo de ajustes (polinómico de segundo grado). No se
objetivó mejoría de la significación estadística.
B) La correlación lineal entre la FE isotópica y la FE angiográfica en el grupo
de pacientes, fue claramente significativa, siendo la ecuación de regresión:
FE ISO 3,59 (±1,57)+ ((0,83 ±0,03) x FE CORO)
(n= 125; r=0,9; p< 00001)
El examen de la nube de puntos (figura XI), parece corresponder a un ajuste
lineal, aún así, se determinó otro tipo de ajustes (polinómico de segundo grado), no se
objetivó mejoria de la significación estadística.
La ecuación de regresión establecida a partir del grupo de pacientes, predice con









































Nube de puntos y recta de regresión lineal entre la FE isotópica y la FE angiográfica
del grupo de pacientes con 1AM.
0 10 20 30 40 50 60 70 80
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Se efectuó un análisis de diferencias absolutas e intervalo de confianza del 95%,
entre los valores de la FE isotópica y FE angiográfica.
Siendo el resultado: 4 ±13,5 (media ±2 desviaciones estándar). Intervalo:
-8,5 a 17,5.
En la figura XII, se reflejan la nube de puntos del análisis de diferencias
absolutas, entre la FE isotópica y la FE angiográfica.
Un valor de FE isotópica del 40%, equivale auna FE angiográfica comprendida
entre el 26,5% y el 53,5%. Valores que representan diferentes implicaciones tanto
clínicas como pronósticas3~.
DIFERENCIAS ABSOLUTAS
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FIGURA xr¡
Nube de puntos e intervalo de confianza deI 95% entre las diferencias absolutas de
la FE isotápica y FE angiográfica menos FE isotópica.
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4.2.3 Límites de la FE isotópica para los grupos de riesgo angiográficos
A) Grupos de riesgo bajo y riesgo medio angiográficos:
Al sustituir el valor de la FE angiográfica correspondiente al límite entre el
grupo de riesgo bajo y el grupo de riesgo medio, en la recta de regresión, el intervalo
de valores máximo y mínimo para la FE isotópica, entre estos grupos de riesgo
angiográficos, fué respectivamente de 0,52 y de 0,46.
B) Grupos de riesgo medio y riesgo alto angiográficos:
Al sustituir el valor de la FE angiográfica correspondiente al límite entre el
grupo de riesgo medio y el grupo de riesgo alto, en la recta de regresión, el intervalo
de valores máximo y mínimo para la FE isotópica, entre estos grupos de riesgo
angiográficos, fué respectivamente de 0,32 y de 0,27.
En la tabla VIII, se muestran los intervalos de valores de la FE isotópica, entre
los grupos de riesgo angiográficos.
TABLA VIII
Limites de la FE isotópica para los grupos de riesgo angiográficos:
GRUPOS DE
RIESGO




BMO 24 >54 46 52
MEDIO 66 31a54 27a32 46a52
ALTO 35 < 31 27 32
Siendo: N, número de casos; FE CORO, FE angiográfica; FEISO, FE
isotópica; Lim Inf, límite inferior; Lim Sup, limite superior.
Resal t ados 73
Pesa 1 t ados 74
4.2.4 Máxima eficacia diagnóstica de la FE isotópica, entre los grupos de bajo
y de medio riesgo angiográfico
Al sustituir, en la ecuación de la recta de regresión, el valor de la FE
angiográfica que delimita el grupo de riesgo bajo con el grupo de riesgo medio, se
obtiene un intervalo de valores de FE isotópica (Tabla VIII). Se determinó para cada
punto de dicho intervalo, la sensibilidad, la especificidad y la máxima eficacia
diagnóstica que presentaba la FE isotópica con relación a la FE angiográfica.
En la tabla IX, queda reflejada la máxima eficacia diagnóstica de la FE
isotópica, entre los grupos de riesgo bajo y de riesgo medio. Como puede observarse,
el punto que presentó mejor valor de máxima eficacia diagnóstica, correspondió a una
FE isotópica de 0.52, considerandose como limite de la FE isotópica entre el grupo de
riesgo bajo y el de riesgo medio angiográfico.
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TABLA IX
Máxima eficacia diagnóstica de la FE isotópica, entre los grupos de bajo y
medio riesgo (n = 90):
FE ISO VP FP FN VN SENS ESPE MED
54 63 8 3 16 95,4 66,7 87,8
53 63 8 3 16 95,4 66,7 87,8
52 63 7 3. 17 95,4 88
51 60 7 6 17 90,9 70,8 85,6
50 59 7 7 17 89,4 70,8 84,4
49 56 6 10 18 84,8 75 82,2
48 53 6 13 18 80,3 75 78,9
47 50 5 16 19 75,7 79,2 76,7
46 46 3 20 21 69,7 87,5 74,4
45 45 3 21 21 68,2 87,5 73,3
Siendo: VP, verdaderos positivos; FP, falsos positivos; FN, falsos negativos;
VN, verdaderos negativos; SENS, sensibilidad; ESPE, especificidad; MED, máxima
eficacia diagnóstica.
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4.2.5 Máxima eficacia diagnóstica de la FE isotópica entre los grupos de medio
y alto riesgo angiográficos
Al sustituir, en la ecuación de la recta de regresión, el valor de la FE
angiográfica que delimita el grupo de riesgo medio con el grupo de riesgo alto, se
obtiene un intervalo de valores de FE isotópica (Tabla VIII). Se determinó para cada
punto de dicho intervalo, la sensibilidad, la especificidad y la máxima eficacia
diagnóstica que presentaba la FE isotópica con relación a la FE angiográfica.
En la tabla X, queda reflejado la máxima eficacia diagnóstica de la FE
isotópica, entre los grupos de riesgo medio y de riesgo alto. Tal y como puede
observarse, se obtuvieron dos valores máximos de eficacia diagnóstica, correspondien-
tes a FE isotópica de 0,26 y de 0,28 respectivamente. Para determinar el valor óptimo,
se efectué una estimación individual del promedio de la sensibilidad y de la
especificidad de ambos puntos (eficacia estandard)”3”’4. El resultado de esta
determinación, mostró que el punto que mejor coeficiente de eficacia presentaba era
el que corresponde a una FE isotópica de 0.28. Siendo considerado como límite de
la FE isotópica entre el grupo de alto riesgo y el de medio riesgo angiográfico.
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TABLA X
Máxima eficacia diagnóstica de la FE isotópica, entre lc’~ grupos de medio y
alto riesgo (n= 101):
FE 150 VP FP FN VN SENS ESPE MED
33 33 17 2 49 94,3 74,2 81,2
32 33 16 2 50 94,3 75,7 82,2
31 31 14 4 52 88,6 78,8 82,2
30 31 12 4 54 88,6 81,8 83,2
29 30 9 5 57 85,7 86,3 86,1
28 30 7 . 5 59 857 89,4 880
27 26 5 9 61 74,3 92,4 86,1
26 25 2 10 64 71,4 96,9 88,1
25 24 2 11 64 68,2 96,9 87,1
24 22 2 13 64 62,8 96,9 85,1
23 18 2 17 64 51,4 96,9 81,2
Siendo: VP, verdaderos positivos; FP, falsos positivos; FN, falsos negativos;
VN, verdaderos negativos; SENS, sensibilidad; ESPE, especificidad; MED, máxima
eficacia diagnóstica.
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4.2.6 Variables estadísticas para los grupos de alto, medio y bajo riesgo, según
el valor de la FE isotópica
En la tabla XI, se representan el número de casos, la media, la desviación
estandar (DS) y el rango de cada grupo de riesgo según los valores de la FE isotópica,
definidos por la máxima eficacia diagnóstica.
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TABLA XI
Número de casos, media, desviación estandar (DS) y rango de la FE isotópica
(FE ISO) y FE angiográfica (FE CORO), en cada grupo de riesgo (alto, medio y
bajo), definidos por la FE isotópica.
1.-GRUPO DE RIESGO BAJO (FEISO superior al 51%):
2.-GRUPO DE
VARIABLE N MEDIA + DS RANGO
FE ISO 20 58 ±5,5 53-72
FE CORO 20 60 9 + 8,7 41-82
RIESGO MEDIO (FEISO > 27% Y < DE 52%):
VARIABLE N MEDIA + DS RANGO
FE 150 68 40 9 + 6,6 29-52
FE CORO 68 44 6 + 9,3 24-63
3.- GRUPO DE ALTO RIESGO (FEISO<28%):
VARIABLE N MEDIA + DS RANGO
FE ISO 37 25 7 + 5,7 15-38
FE CORO 37 22 3 + 3,9 14-28
Siendo: FEISO, FE isotópica; FECORO, FE angiográfica.
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4.2.7 Valor predictivo positivo y negativo de los grupos de riesgo isotópicos,
con relación a los angiográficos
Calculados los valores de la máxima eficacia diagnóstica de la FE isotópica, que
delimitan cada grupo de riesgo, se procedió a realizar, la misma sistemática, pero en
sentido inverso, es decir, se determinó el valor predictivo, tanto positivo como
negativo de los grupos de riesgo isotópicos, con relación a los angiográficos.
Para ello, se distribuyó a los pacientes, según los grupos de riesgo isotópicos
y se determinó su relación con los grupos de riesgo angiográficos. Los resultados se
muestran en la tabla XII. Seguidamente, se calculó la sensibilidad, la especificidad,
la exactitud y la prevalencia de cada grupo de riesgo isotópico, al ser comparados con
sus homónimos angiográficos.
En la tabla XIII, se muestran los valores de la sensibilidad, especificidad,
exactitud y prevalencia de cada grupo de riesgo isotópico al compararse con cada grupo
de riesgo angiográfico.
Se calculó, a partir de los anteriores parámetros, el valor predictivo de la FE
isotópica, con relación a los grupos de riesgo alto, medio y bajo establecidos mediante
la FE angiográfica. Los resultados quedan reflejados en la tabla XIV.
Estos resultados, los consideramos fundamentales y determinantes del presente
trabajo, por ser el fin del mismo, ya que como se indicó con anterioridad, permite
predecir, ante un valor de FE isotópica ‘x’, con qué margen de error, se corresponde
a uno de los tres grupos de riesgo angiográficos, con lo que ello implica, tanto desde
el punto de vista terapéutico como pronóstico, en estos pacientes coronanos.
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TABLA XII
tabla de concordancia. Se clasifican todos los casos en grupos de alto, medio

























0 3 17 4 16,6
Siendo: FE 150, FE isotópica; RA, grupo de riesgo alto; RM, grupo de riesgo
medio; RB, grupo de riesgo bajo; VA, valor absoluto de la diferencia entre el número
de pacientes de cada grupo de riesgo angiográfico e isotópico.
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TABLA XIII
Sensibilidad, especificidad, exactitud y prevalencia de la FE
asignación de sujetos a cada grupo de riesgo establecido, mediante la
isotópica, en la
FE angiográfica
PARAMETROS RA RM RB
VERDADEROS POSITIVOS 30 53 17
FALSOS POSITIVOS 9 13 3
FALSOS NEGATIVOS 6 12 7
VERDADEROS NEGATIVOS 80 47 98
SENSIBILIDAD 83,3% 81,5% 70,8%
ESPECIFICIDAD 89,9% 78,3% 97%
EXACTITUD 88% 80% 92%
PREVALENCIA 28,8% 52% 19,2%
Siendo: RA, grupo de riesgo alto; RM, grupo
bajo riesgo.
de riesgo medio; RB, grupo de
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TABLA XIV
Valor predictivo de la FE isotópica, con relación a los grupos de riesgo alto,
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El manejo como el pronóstico del paciente con cardiopatía isquémica y más
precisamente tras haber sufrido un infarto agudo de miocardio, depende del valor de
la FE¡-4.&9.II~í=.í&.ílSííS
Multitud de trabajos, han demostrado que el indicador predictivo más potente
de forma natural en el paciente coronario, es la FE, con preferencia a otros muchos,
tales como la magnitud, extensión o severidad de la enfermedad coronaria subyacen-
¡7-23
Desde los primeros grandes estudios randomizados y doble ciego, que fueron
realizados, comparando el tratamiento médico con el tratamiento quirúrgico1 19-121
demostraron de forma inequívoca que el paciente que se beneficiaba de la revasculari-
zación quirúrgica, era aquél que tenía enfermedad multivaso y FE más baja. Más
recientemente, han aparecido otra serie de í4, 115117, que van desde aquellos en
los que se realizó estratificación del riesgo de presentar accidentes cardiovasculares,
hasta los que han hecho estratificaciones más precisas, como por ejemplo el riesgo de
muerte súbita por taquiarritmias ventriculares tras infarto agudo de miocardio’22.
Todos ellos encontraron como predictor fundamental de tales eventos, el valor de la
En este contexto y de una manera más o menos arbitraria, la cardiologia ha
aceptado la existencia de tres grandes grupos de pacientes coronarios, en función del
valor de la FE angiográfica’723:
1” Pacientes de alto riesgo: Son aquellos con FE igual o inferior a 0.30.
20 Pacientes de medio riesgo: Son aquellos con FE comprendida entre el 0.30
y el 0.50.
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30 Pacientes de bajo riesgo: Son aquellos con FE superior al 0.50.
En el paciente coronario, la FE no es un parámetro estático, ya que puede
variar y de hecho lo hace, a lo largo del tiempo, desde el momento del accidente
coronario agudo y sin necesidad de que existan accidentes coronarios agudos
intermedios.
Existen dos fenómenos que tratan de explicar la variación de la FE en el
enfermo coronario, tras el infarto, con el paso del tiempo: la remodelación y el
miocardio hibernado.
El paciente que ha padecido un infarto de miocardio, sufre una pérdida de tejido
miocardico contráctil más o menos amplia, lo que suele posteriormente ocasionar un
proceso de hipertrofia compensadora97”23’27. Este proceso ha sido denominado
remodelamiento cardiaco. La fisiopatología de este fenómeno, es complejo y no
completamente bien entendido, pero en síntesis, determina un modelo de hipertrofla
similar a la que clásicamente viene siendo denominada como hipertrofia excéntrica y
de la que es su paradigma, la insuficiencia aórtica crónica. El primer hecho que se
produce después de un infarto de miocardio, es el aumento de la presión telediastólica.
Por este motivo, se pone en marcha, de forma inmediata una serie de mecanismos de
hipertrofia cardíaca, tendentes a normalizar dicha presión telediastólica, para lo cual,
se produce un desplazamiento hacia la derecha de la curva de presión-volumen
diastólico. A su vez, el proceso tiende a mantener constante el estrés telediastólico del
ventrículo izquierdo. Como consecuencia de estos hechos, se producen dos tipos de
fenómenos, en primer lugar, acontece un aumento de la cavidad ventricular izquierda,
con la consiguiente elevación de volumen telediastólico. Asociado a este fenómeno,
en segundo lugar, se produce un aumento del espesor de la pared ventricular, hecho
que permite poder mantener constante el cociente radio-espesor parietal73’~”~’126’28”29
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El segundo mecanismo por el cual puede variar la FE en el paciente coronario,
es a través del fenómeno conocido como de miocárdio hibernado, descrito hace
relativamente poco tiempo por la cardiología moderna~~dM. Dicho miocardio, es aquel
que al ser sometido a una injuria isquémica crónica y severa, deja de contraerse. Si
bien, continúa siendo viable, recuperando sus propiedades contráctiles habituales
cuando el flujo sanguíneo es restituido.
En resumen, con relación al primer fenómeno descrito, el de remodelamiento,
se producen dos fenómenos, por un lado el aumento del volumen telediastólico y por
otro lado la hipertrofia ventricular izquierda. Ambos mecanismos, pueden potencial-
mente modificar la FE, tal y como fue discutido previamente por distintos gni-
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En el primer caso, el aumento del volumen telediastólico, a través de un
complejo mecanismo, produce una elevación de la postcarga ventricular izquierda, que
a su vez, puede contribuir a una disminución de la FE. El proceso de hipertrofia
ventricular izquierda, en sí mismo, se asocia a una disminución del estado contráctil,
hecho que a su vez contribuye también a producir un descenso de la FE.
Por otro lado, el mecanismo de remodelamiento, incluye la formación de un
círculo vicioso, característica muy importante, que contribuye a su perpetuación y
progresión. El aumento de la postcarga, produce a su vez, mayor elevación del
espesor parietal diastólico (hipertrofia), con el consiguiente aumento de la presión
telediastólica, hecho que va a perpetuar el proceso.
Por ello, es fácil entender, que la FE del paciente coronario, puede modificarse
incluso de manera muy importante a lo largo del tiempo.
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En cuanto al miocardio hibernado, el proceso puede ser muy diferente, aunque
muy probablemente, se acompaña de remodelación por razones similares a las descritas
anteriormente. Al producirse alteraciones isquémicas en algún segmento o segmentos
de la pared del ventrículo izquierdo, se produce una elevación potencial de la presión
telediastólica, con la puesta en marcha del mecanismo de hipertrofia de la pared
ventricular izquierda.
Todo lo descrito con anterioridad, justifica el interés que suscita en la
cardiología moderna, el conocimiento de la FE en el paciente coronario y su
seguimiento a lo largo del tiempo.
En este sentido, la exploración que ha sido considerada y que sigue siendo
considerada como patrón de comparación, es la angiocardiografia. Esta técnica, tal y
como ya se comentaba en la introducción, se basa en una serie de asunciones
geométricas, en las que se supone al ventrículo izquierdo como un elipsoide prolato de
revolución. Dicha asunción, fue establecida por Sandíer y Dodge24, demostrando que
el eje largo del corazón, podía considerarse tanto en proyección antero-posterior como
en proyección oblicua derecha perpendicular al haz de rayos X, y por lo tanto era
directamente medible, tras aplicar la correspondiente corrección por no paralelismo del
haz de rayos X.
No obstante, en pacientes con infarto agudo de miocardio y afectación
segmentaria severa, dicha asunción geométrica, puede no cumplirse, fundamentalmente
durante la telesístole, donde la geometría del ventrículo izquierdo, puede teóricamente
apartarse mucho de lo ideal. Sin embargo, no ha sido que sepamos, demostrada la no
validez potencial del método del área longitud en dichos pacientes. Por tanto, no
existen razones objetivas a priori, para suponer que la angiograifa cuantitativa no sea
válida en estos casos.
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Por otro lado, debido a que la ventriculografía angiográfica es una técnica
invasiva, no puede ser practicada de forma rutinaria en los pacientes. De aquí, el
enorme interés de disponer de una técnica que permita determinar la FE del paciente
coronario, con seguridad y de manera no invasiva y repetible cuantas veces se desee
a lo largo de la evolución de estos pacientes. En este sentido, la ventriculografía
isotópica de equilibrio, constituye una técnica potencialmente de elección, ya que
ofrece ventajas claramente definidas, en teoría, sobre otras exploraciones de imagen
para la obtención de la FE.
En primer lugar, no hace asunciones geométricas, limitándose a cuantificar
en términos absolutos un número de cuentas tanto en la telediástole como en la
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telesístole, con independencia de la geometría de las cámaras cardiacas
En segundo lugar, es una técnica no invasiva y en consecuencia, exenta de
morbilidad y de mortalidad. Motivo por el que puede ser repetida cuantas veces se
desee a lo largo de la evolución de estos pacientes.
En tercer lugar, y no menos importante, no existen desde un punto de vista
práctico, contraindicaciones para su utilización en ningún paciente. No ocurre igual
con otras técnicas como la ecocardiografía, que a pesar de tratarse de una exploración
no invasiva, continua basándose en asunciones de modelos geométricos y ademas
encuentra un considerable porcentaje de pacientes con baja calidad de imagen, por
existir mala ventana ultrasónica.
En cuanto a otras técnicas posibles, como puede ser la resonancia magnética
nuclear, está aún por determinar su utilidad potencial y en cualquier caso, sigue
dependiendo de asunciones geométricas. Así mismo, presenta una serie de contraindi-
caciones, tal y como son la presencia de implantes metálicos o por la existencia de
problemas inherentes al paciente, como la falta de colaboración por claustrofobia.
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Por todo ello, la ventriculografía isotópica, constituye un método en potencia,
extremadamente útil en este sentido. No obstante, para que lo sea, debe validarse en
relación al patrón oro de referencia, que como ya dijimos, continúa siendo la
angiocardiografia. En este sentido, es conocido desde hace mucho tiempo, que existen
buenas correlaciones entre la FE isotépica y la FE angiográfica, si bien, la inmensa
mayoría de estudios dedicados a este tema, son antiguos, o bien, fueron realizados en
series de pacientes cortas, no existiendo, que conozcamos, ninguna serie larga en la
que de manera explícita, los pacientes tuvieran afectación segmentaria importante43~9.
Los resultados encontrados en el presente trabajo, demuestran una excelente
correlación lineal entre la FE determinada angiocardiográficamente y la FE calculada
mediante la ventriculografia isotópica, en una serie muy extensa de pacientes con
marcada afectación segmentaría.
A nuestro juicio, este primer hallazgo, es sumamente importante, ya que denota
una relación altamente consistente entre ambas técnicas, en sujetos con afectación
segmentaria. En este sentido, conviene destacar que la relación encontrada, sugiere a
su vez la validez de la angiocardiografia en este tipo particular de pacientes, a pesar
de las asunciones geométricas en las que se fundamenta, tal y como ya explicábamos
con anterioridad.
No obstante, conviene destacar, que con independencia de este hallazgo, el
pensamiento cardiológico, esta sistemáticamente sustentado en los hallazgos angiocar-
diográficos. Por tanto, creemos que en la realidad, el cardiólogo, cuando se le ofrece
un valor de FE determinado por ventriculografia isotópica, realiza dos tipos de
planteamientos. Por un lado, el de asimilar automáticamente el resultado de la FE
isotópica, con el valor angiocardiográfico y por otro lado, colocar al paciente en uno
de los tres grupos de riesgo antes mencionados y definidos por la FE obtenida
mediante la angiocardiografia. De aquí, la terminología habitualmente utilizada en el
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ámbito de la cardiología, de paciente con disfunción sistólica ventricular izquierda
severa, disfunción sistólica ventricular izquierda moderada y función sistólica
ventricular izquierda conservada.
En consecuencia y teniendo en cuenta esta consideración, es preciso discutir el
significado de la correlación encontrada. En primer lugar, vamos a entrar a valorar
el modelo de regresión empleado. De los dos modelos descritos (tipo 1 y tipo II)¡¡31¡4,
creemos que el caso que nos ocupa, entra plenamente dentro del modelo tipo II. El
modelo tipo 1, por otra parte utilizado de manera sistemática, ya de forma correcta o
incorrecta en estudios biológicos, se basa en una serie de asunciones, como es el hecho
de que la variable independiente (x), se mida sin error. En nuestro caso, dicha
variable independiente es la FE angiográfica. Encontrándose en la realidad,
influenciado por una serie de parámetros hemodinámicos, tales como la frecuencia
cardiaca, la presión arterial, el nivel de resistencias periféricas, que a su vez originan
una variabilidad continua. En consecuencia, este hecho lleva a que la FE angiográfica,
se encuentre sometido a un claro error experimental.
Por tanto, en nuestro caso, se trata de un modelo tipo II de regresión, con las
peculiaridades que ello comporta. Ya que aunque puede ser aceptable utilizar una
regresión lineal, por el método de los mínimos cuadrados, como en el modelo tipo 1,
esto solo servida, para demostrar que ambas variables covarian de una forma altamente
significativa. No obstante, en un modelo de regresión tipo II, no se debe realizar de
forma indirecta ninguna predicción matemática de una variable sobre la otra variable.
Ya que en el caso de un modelo de regresión tipo II, este hecho, carece en absoluto
de sentido.
Una vez establecida la existencia de una buena correlación entre las dos
variables, el siguiente paso, fue realizar un análisis de la dispersión entre ambas
variables y determinar su intervalo de confianza al 95 %54,55 (figura XII).
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Los resultados confirman los hallazgos obtenidos por otros 5053,5&59,
donde se demuestra que para valores de FE isotópica intermedios, se corresponden con
valores de FE angiográfica extremos, hecho que supone importantes diferencias en
cuanto a sus implicaciones tanto desde el punto de vista clínico como pronóstico.
Estos hallazgos nos llevan a valorar la capacidad de predicción, partiendo del
valor de la FE isotópica, de a cuál de los tres grupos de riesgo, definidos mediante la
FE angiográfica, es al que pertenece cada paciente estudiado (grupo de alto riesgo,
cuando la FE angiográfica es igual o inferior a 0.30, grupo de riesgo medio, cuando
la FE angiográfica estaba comprendida entre el 0.31 y 0.54 y por último, grupo de
bajo riesgo, cuando la FE angiográfica era igual o superior a 0.55).
Para ello, se empleó un modelo matemático indirecto, ejecutado paso a paso,
cuyo objetivo fue establecer los mejores límites estadísticos posibles de la FE isotópica,
equivalentes a los límites de la FE angiográfica correspondientes a cada grupo de
riesgo. Dicho método, permitió determinar el parámetro que hemos denominado como
de máxima eficacia diagnóstica y que en síntesis, se trataría del valor de la FE
isotópica que mejor separa a cada grupo de riesgo. En este sentido, el valor
encontrado que permite la mejor separaciónentre los grupos de bajo y de medio riesgo,
fue para la FE isotópica igual a 0.52 (tabla IX), siendo su valor predictivo positivo del
85% y el valor predictivo negativo del 6.7% (tabla XIV).
Al individualizar a los pacientes del grupo de riesgo medio, con los del grupo
de alto riesgo (tabla X), el punto de mejor separación, fue aquel que correspondía a
una FE isotópica del 0.28, siendo su valor predictivo positivo del 89.4%, y que
consideramos como muy elevado. El valor predictivo negativo fue a su vez del 7%
(tabla XIV).
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En síntesis y como interpretación de estos resultados, podemos decir que la
probabilidad de que un paciente con FE isotópica superior o igual al 52%, este situado
en el grupo de bajo riesgo angiográfico (FE igual o superior al 55%), es del 85%. Así
mismo, la probabilidad de que un paciente con FE isotópica inferior al 29%,
pertenezca realmente al grupo de alto riesgo angiográfico (FE igual o inferior al 30%),
es del 89.4% y por último, la probabilidad de que un paciente con FE isotópica entre
el 29% y el 52%, este situado en el grupo de riesgo angiográfico intermedio (FE entre
el 31% y el %), es del 80.3%.
Es de destacar, a nuestro juicio, los altos valores predictivos, en lo que se
refiere al grupo de alto riesgo, con las implicaciones que ello conlíeva. También,
debemos destacar los valores predictivos negativos en el grupo de alto riesgo, así como
en el grupo de bajo riesgo, que fueron respectivamente del 7% y 6.7%. En
consecuencia, esto significa, que la probabilidad de que un paciente con FE isotópica
menor del 29%, realmente no esté en el grupo de alto riesgo, es del 7% - Lo mismo
es aplicable al grupo de bajo riesgo, por tanto, cuando la FE isotópica es superior al
51 %, la probabilidad de que ese paciente se encuentre realmente dentro del grupo de
riesgo intermedio, es del 6.7%.
En el presente trabajo, no se hace asunción alguna, sobre la bondad de ninguno
de los dos métodos estudiados. La muy elevada correlación encontrada entre la FE
isotópica y la FE angiográfica, no da pie a suponer que una técnica sea mejor que la
a pesar de las ventajas teóricas que ofrece la ventriculografía isotópica.
Por otra parte, estamos plenamente convencidos, de que el cardiólogo piensa en
términos siempre de FE angiográficos, de aquí el interés de poder establecer el
auténtico significado de un valor dado de la FE isotópica.
A nuestro juicio, y dentro de este contexto, se viene cometiendo un sesgo
sistemático en cuanto al significado de la FE isotópica. Estamos plenamente
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convencidos, de que la mala comprensión generalizada respecto al modelo de regresión
tipo II, ha dado lugar a una de las dos siguientes actitudes, o bien se toman los datos
de la FE isotópica, en sentido estricto y absoluto, como si existiera una relación
matemática de autoidentidad entre ambas variables, o bien se comete otro error, como
es el de estimar la FE angiográfica a partir de la ecuación numérica de regresión. Este
último hecho, no seria aceptable, ni siquiera en el caso de un modelo de regresión
matemática del tipo 1, porque aún suponiendo una ausencia de variación de la variable
“x”, el modelo asume, que la variable “y”, sigue una distribución normal para cada
valor de “x”, y por lo tanto, habría que ofrecer los límites de confianza al nivel elegido
de la variable “y”, para cada valor de la variable “x” -
En nuestro caso y por tratarse de un modelo de regresión tipo II, siempre según
nuestro criterio, pensamos que no es aceptable ofrecer los resultados en términos de
limites de confianza, hecho que si es, en cambio, admisible en un modelo de regresión
tipo 1. Por ello y ante la dificultad de manejar este tipo de modelo matemático, nos
hemos inclinado a elegir el método presentado en el presente trabajo, obteniendo unos
resultados, a nuestro juicio son muy aceptables, principalmente en lo que se refiere a
la separación de las dos colas de pacientes, correspondientes al grupo de alto y de bajo
riesgo.
Por otra parte, la ventriculografía isotópica, sípermite efectuar un seguimiento
seriado del paciente coronario, presentando un alto grado de certidumbre, en cuanto
a las tendencias, debido a la excelente reproducibilidad de la técnica.
En conclusión, podemos afirmar que el presente trabajo, demuestra un grado
muy elevado de covariación entre la FE isotópica y la FE angiográfica, en pacientes
con afectación segmentaría significativa.
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No obstante, por tratarse de un modelo de regresión tipo II, no se debe cometer
el error de hacer inducciones numéricas de una variable, conociendo la otra.
En cambio, nuestros datos, indican que la FE isotópica permite, con un elevado
grado de probabilidad, situar al paciente en un grupo de riesgo biológico alto, medio
o bajo, hecho, que en síntesis, va a determinar el pronóstico y las actitudes a tomar
frente al enfermo coronario.
Desde el punto de vista del médico nuclear, nos sentiríamos tentados a
presuponer que nuestra técnica es mejor. No obstante y a la luz de los datos, no es
posible decidir, cuál de los dos métodos es el mejor, puesto que no se ha utilizado
nunca , que nosotros conozcamos, una tercera exploración, que pueda actuar de
árbitro, permitiendo decidir, la mayor bondad de una técnica sobre la otra.
En cambio, y en base a nuestro contacto cotidiano con los profesionales de la
cardiologia, estamos convencidos de que estos tienen tendencia, por lo general, a
pensar siempre en términos de FE angiográfica.
Por tanto, consideramos, que es un deber del médico nuclear, ofrecer sin
ambigliedades, unos datos, que permitan al cardiólogo continuar pensando en términos
angiográficos, para la FE, dentro de unos límites de probabilidad correctos.
6 CONCLUSIONES
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Conc 1 us iones 97
Después del estudio realizado entre la FE angiográfica y la FE isotópica, en un
amplio grupo de pacientes con antecedentes de infarto agudo de miocárdio y
alteraciones segmentarias de la contractilidad, hemos llegado a las siguientes
conclusiones:
1.- Existe una alta correlación entre la FE isotópica y la FE angiográfica.
2.- Con un alto grado de probabilidad, podemos situar a cada paciente en su
grupo de riesgo angiográfico correspondiente, partiendo del valor de la FE isotópica.
Por tanto, a partir de la FE isotópica, es posible ofrecer unos resultados que permiten
seguir pensando en términos angiográficos.
3.- No hemos encontrado argumentos que nos permitan definir qué método de




Re s ame n 99
Los enfermos coronarios pueden clasificarse convencionalmente en tres grandes
grupos de riesgo (alto, medio y bajo), dependiendo del valor de la fracción de eyección
(FE) obtenida mediante la ventriculografía angiográfica, técnica considerada como
patrón de referencia en el estudio de la FE. Sin embargo, presenta inconvenientes que
impiden su realización seriada en el seguimiento de los pacientes cardiológicos, cosa
que no sucede con la ventriculografía isotópica.
El objetivo de este trabajo, fue establecer los límites de predecibilidad de cada
grupo de riesgo angiográfico a partir del valor de la FE isotópica.
Se estudió a un grupo de 125 pacientes con infarto de miocárdio previo
demostrado y afectación segmentaria significativa. Se obtuvo un coeficiente de
correlación elevado (r 0.90 y p < 0-001), entre la FE isotópica y la FE angiográfi-
ca. Se determinaron los valores de máxima eficacia diagnóstica de la FE isotópica que
delimitan cada uno de los tres grandes grupos de riesgo angiográfico, resultando que
los valores de FE isotópica fueron de 0.52 como límite entre el grupo de bajo y medio
riesgo y de 0.28 como límite entre los grupos de medio y alto riesgo.
Los valores predictivos positivos de la FE isotópica con relación a la FE
angiográfica, fueron del 89.4% para el grupo de alto riesgo, del 80.3% para el grupo
de riesgo intermedio y del 85% para el grupo de bajo riesgo.
Los valores predictivos negativos de la FE isotópica con relación a la FE
angiográfica, fueron del 7% para el grupo de alto riesgo, del 20.4% para el grupo de
riesgo intermedio y del 6.7% para el grupo de bajo riesgo.
La FE isotópica permite situar adecuadamente a cada paciente en su grupo de
riesgo angiográfico, ofreciendo unos resultados que permiten hacer una estimación
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